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STRESZCZENIE
Wstęp: W przypadku pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i współistniejącym obturacyjnym bezdechem sennym 
(OSA) niezmiernie istotne jest wybieranie sposobu leczenia hipotensyjnego, który nie tylko zapewni skuteczne 
obniżenie wartości ciśnienia tętniczego, ale także pozwoli na redukcję ryzyka sercowo-naczyniowego. Celem 
badania była ocena skuteczności hipotensyjnej ramiprilu u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i współistnie-
jącym OSA.
Materiał i metody: Do badania włączono 52 pacjentów z rozpoznaniem pierwotnego, nieleczonego nadciśnienia 
tętniczego 1. stopnia oraz obciążonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, u których na podstawie badania 
polisomnograficznego rozpoznano OSA. U wszystkich pacjentów zastosowano ramipril w dawce początkowej 
5 mg/dobę. Dawkę zwiększano do 10 mg/dobę w przypadku nieosiągania docelowych wartości ciśnienia tętni-
czego po 4 tygodniach. Pacjentów oceniano 2-krotnie (wyjściowo i po 12 tygodniach) za pomocą 24-godzinnego 
automatycznego monitorowania ciśnienia tętniczego (ABPM).
Wyniki: Wyjściowo wartości ciśnienia tętniczego ocenianego w ABPM wynosiły 142,2 ± 8,2 mm Hg w przypadku 
skurczowego oraz 84,8 ± 7,1 mm Hg w przypadku rozkurczowego ciśnienia tętniczego. Kryteria rozpoznania 
non-dipper spełniało 46,2% pacjentów. Po 3 miesiącach leczenia ramiprilem obserwowano obniżenie ciśnienia 
do 124,5 ± 7,8 oraz 75,5 ± 6,2 mm Hg. Stwierdzono także, że u pacjentów z łagodną postacią OSA wartości 
ciśnienia skurczowego są niższe niż u pacjentów z umiarkowaną postacią tej choroby; trend pozostał istotny 
nawet po leczeniu.
Wnioski: Ramipril skutecznie obniża wartości ciśnienia tętniczego w grupie pacjentów obciążonych wysokim 
ryzykiem sercowo-naczyniowym, z nadciśnieniem tętniczym 1. stopnia i współistniejącym OSA.
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WPROWADZENIE
Obturacyjny bezdech senny (OSA, obstructive sleep 
apnoea) jest opisanym, niezależnym czynnikiem ryzyka 
chorób układu sercowo-naczyniowego o wpływie na 
ryzyko incydentów wieńcowych porównywalnym do 
wykazywanego przez nikotynizm oraz podwyższone 
stężenia lipidów w surowicy krwi [1]. Co więcej, OSA 
odgrywa ważną rolę w patogenezie, rozwoju, przebiegu 
i leczeniu nadciśnienia tętniczego. Niemniej jednak me-
chanizmy leżące u podłoża związku obu tych schorzeń 
nie są do końca jasne. Wiadomo, że u pacjentów z OSA 
następuje aktywacja współczulna prowadząca do wystę-
powania podwyższonych wartości ciśnienia tętniczego, 
stresu oksydacyjnego, przewlekłej reakcji zapalnej oraz 
dysfunkcji śródbłonka naczyniowego [2, 3]. Ponadto 
przerywana hipoksja występująca u pacjentów z OSA 
stymuluje produkcję cytokin prozapalnych oraz wspo-
mnianą dysfunkcję śródbłonka [4–6].
W przypadku pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
i współistniejącym OSA niezmiernie istotne jest wybie-
ranie sposobu leczenia hipotensyjnego, który nie tylko 
zapewni skuteczne obniżenie wartości ciśnienia tętni-
czego, ale pozwoli także na redukcję ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Lekiem, w odniesieniu do którego udo-
wodniono taki korzystny profil działania, jest ramipril. 
Celem opisanego niżej badania była ocena skuteczności 
hipotensyjnej ramiprilu u pacjentów z nadciśnieniem 
tętniczym i współistniejącym OSA.
MATERIAŁ I METODY
Badana populacja
Do badania włączono 52 pacjentów, u których zgod-
nie z zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESC, European Society of Cardiology) i Euro-
pejskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego (ESH, 
European Society of Hypertension) rozpoznano dotychczas 
nieleczone nadciśnienie tętnicze 1. stopnia oraz wystę-
pował typowy obraz kliniczny OSA (potwierdzony 
na podstawie wyników w skali senności Epworth oraz 
Kwestionariusza Berlińskiego), a w badaniu w kierunku 
zaburzeń oddychania podczas snu potwierdzono wy-
stępowanie OSA [7]. Dodatkowo kryterium włączenia 
do badania było występowanie podwyższonego ryzyka 
incydentów sercowo-naczyniowych definiowanego jako: 
wywiad choroby wieńcowej, udaru mózgu, choroby tęt-
nic obwodowych, współistniejące z co najmniej jednym 
czynnikiem ryzyka spośród następujących: nadciśnienie 
tętnicze, podwyższone stężenia lipidów w surowicy krwi, 
niskie stężenia cholesterolu frakcji HDL, czynne palenie 
tytoniu lub udokumentowana mikroalbuminuria [8].
ABSTRACT
Introduction: In patients with hypertension and coexisting obstructive sleep apnoea (OSA), it is extremely 
important to select a method of antihypertensive treatment, which will not only provide an effective reduction 
in blood pressure, but also will reduce cardiovascular risk. The aim of the study was to evaluate the efficacy of 
antihypertensive agent — ramipril in patients with hypertension and coexisting OSA.
Materials and methods: The study included 52 patients with primary, untreated I degree hypertension and a high 
cardiovascular risk who underwent polysomnographic diagnosis of OSA. All patients received ramipril 5 mg/day, 
the dose was increased to 10 mg/day in case of treatment failure after 4 weeks. Patients were evaluated twice 
(baseline and after 12 weeks) in 24-hour ambulatory blood pressure monitoring (ABPM).
Results: At baseline, blood pressure values assessed in ABPM were 142.2 ± 8.2 and 84.8 ± 7.1 mm Hg for 
systolic and diastolic blood pressure. Criteria for diagnosis of non-dipper were met in 46.2% of patients. After 
3 months of treatment with ramipril decline in value to 124.5 ± 7.8 and 75.5 ± 6.2 mm Hg was observed. It was 
observed that patients with mild OSA had systolic blood pressure are lower than in patients with moderate, the 
trend remained significant even after treatment.
Conclusion: Ramipril effectively reduces the blood pressure values in the group of patients at high cardiovascular 
risk, with first degree hypertension and coexisting OSA.
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Kryteria wyłączenia z badania obejmowały: występo-
wanie cukrzycy, nadciśnienie tętnicze 2. lub 3. stopnia, 
wcześniejsze rozpoznanie OSA i leczenie za pomocą 
ciągłego, dodatniego ciśnienia w drogach oddechowych 
(CPAP, continuous possitive airway pressure), występowanie 
przeciwwskazań do stosowania lub nietolerancja inhibito-
rów konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting 
enzyme), uprzednie leczenie inhibitorem ACE, występowa-
nie niewydolności serca lub obniżonej frakcji wyrzutowej 
lewej komory, ostry zawał serca lub udar mózgu.
Potwierdzenie obturacyjnego bezdechu sennego
U wszystkich włączonych do badania i analizowa-
nych pacjentów wykonano badanie poligraficzne. Zgod-
nie z zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Chorób 
Płuc (ERS, European Respiratory Society) oraz ESH wyko-
rzystane do diagnostyki pacjentów narzędzie (Embletta 
MPR PG; Flaga, Reykjavik, Iceland) spełniało kryteria 
narzędzia monitorującego 3. stopnia [9]. Ten rodzaj 
urządzeń nagrywa ponad 4 kanały, w tym kanały do 
wykrywania ruchów oddechowych lub wysiłku odde-
chowego, przepływu powietrza, częstość rytmu serca, 
elektrokardiogramu (EKG) i saturacji tlenem, i jest wyko-
rzystywany do obiektywnego potwierdzeania diagnozy 
OSA. Wszystkie wyniki oceniał ręcznie, zgodnie z zalece-
niami Amerykańskiej Akademii Medycyny Snu (AASM, 
American Academy of Sleep Medicine), wykwalifikowany 
kardiolog specjalizujący się w medycynie snu [10]. Bez-
dech zdefiniowano jako całkowite przerwanie przepływu 
powietrza w drogach oddechowych trwające co najmniej 
10 sekund. Spłycenie zdefiniowano jako rozpoznawal-
ne przejściowe ograniczenie (ale nie całkowite ustanie) 
oddechu przez 10 sekund lub dłużej, ze zmniejszeniem 
o ponad 50% amplitudy oddechu, związane z desaturacją 
o co najmniej 4%. Diagnozę OSA stawiano, gdy wskaźnik 
bezdechów i spłyconych oddechów (AHI, apnea–hypopnea 
index) wynosił co najmniej 5/godzinę.
Badana interwencja
U wszystkich pacjentów włączonych do badania za-
stosowano ramipril. Dawka początkowa wynosiła 5 mg 
raz/dobę (przyjmowane wieczorem), które w przypadku 
nieskuteczności leczenia po 4 tygodniach zwiększano 
do 10 mg raz/dobę (przyjmowane wieczorem). Sku-
teczność leczenia oceniano na podstawie parametrów 
rejestrowanych w 24-godzinnym, ambulatoryjnym mo-
nitorowaniu wartości ciśnienia tętniczego (ABPM, am-
bulatory blood pressure monitoring) za pomocą aparatu 
Schiller BR 102 plus. Badanie ABPM wykonano 2-krotnie 
— w momencie włączenia pacjenta do badania oraz po 
12 tygodniach leczenia. Wszystkie badania przeprowa-
dzono zgodnie z zaleceniami ESC/ESH [7]. Jako docelowe 
wartości kontroli ciśnienia tętniczego w ABPM uznano 
mniej niż 130 mm Hg w przypadku ciśnienia skurczowe-
go (SBP, systolic blood pressure) i poniżej 80 mm Hg w przy-
padku ciśnienia rozkurczowego (DBP, diastolic blood pres-
sure). Ze względu na podwyższone ryzyko sercowo-na-
czyniowe wszystkim pacjentom zalecono modyfikację 
stylu życia, a także byli leczeni rosuwastatyną w dawce 
10 mg/dobę. Ponadto włączonych do badania pacjentów 
zakwalifikowano do próby leczenia za pomocą CPAP.
Obliczenia statystyczne
Zmienne przeanalizowano pod kątem występowania 
rozkładu normalnego z zastosowaniem testu Kolmogoro-
va-Smirnova. Zmienne ciągłe przedstawiono jako średnie 
± odchylenie standardowe (SD, standard deviation), po-
równanie statystyczne przeprowadzono za pomocą testu 
Manna-Whitneya lub testu t-Studenta. Dla zmiennych 
kategorycznych dokonano porównania, korzystając z te-
stów c2 lub testu Fishera. Za istotną statystycznie uznano 
wartość p poniżej 0,05. Wszystkie obliczenia statystycz-
ne przeprowadzono z użyciem dostępnego komercyjnie 
oprogramowania SAS w wersji 9.4 (SAS Institute, Inc., 
Cary, NC, USA).
WYNIKI
Do badania zakwalifikowano 52 pacjentów spełnia-
jących kryteria włączenia. Szczegółowa charakterystyka 
omawianych pacjentów jest przedstawiona w tabeli 1. 
Średni wiek pacjentów wynosił 50,4 ± 9,2 roku, a średni 
wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) w całej bada-
nej grupie — 28,0 ± 3,6 kg/m2. Jedenastu (21%) pacjentów 
Tabela 1. Wyjściowa charakterystyka badanej 
populacji
Parametr Średnia ± odchylenie  
standardowe lub n (%)
Wiek (lata) 50,4 ± 9,2
Płeć męska 41 (78,8%)
BMI [kg/m2] 28,0 ± 3,6
AHI (liczba/h) 16,3 ± 6,7
Dyslipidemia 26 (50,0%)
Palenie tytoniu 11 (21,2%)
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; AHI (apnea–hypopnea in-
dex) — wskaźnik bezdechów i spłyconych oddechów
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spełniało kryteria rozpoznania otyłości. Również inne 
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego — dyslipidemia 
i czynne palenie tytoniu — występowały u, odpowiednio, 
50% i 21,2% analizowanych pacjentów.
Na początku badania średnie 24-godzinne wartości 
SBP i DBP oceniane w ABPM wynosiły, odpowiednio, 
142,2 ± 8,2 mm Hg oraz 84,8 ± 7,1 mm Hg (tab. 2). Kry-
teria rozpoznania braku adekwatnego spadku wartości 
ciśnienia tętniczego w godzinach nocnych — non-dipper 
— spełniało 46,2% pacjentów. Po 3 miesiącach leczenia 
ramiprilem (86,5% w dawce 10 mg, pozostali 5 mg) stwier-
dzono, że wartości SBP i DBP oceniane w ABPM wynosiły 
odpowiednio 124,5 ± 7,8 mm Hg oraz 75,5 ± 6,2 mm Hg. 
Prawidłową kontrolę wartości ciśnienia tętniczego uda-
ło się osiągnąć u 82,7% pacjentów. Podobnie adekwatny 
spadek wartości ciśnienia tętniczego w nocy odnotowano 
w 88,5% przypadków.
Osobnej analizie poddano pacjentów, u których wy-
stępowały łagodna (AHI < 15/h) oraz umiarkowana (AHI 
≥ 15/h) postać OSA (tab. 3). Poza istotnie statystycznie 
niższym wskaźnikiem AHI w grupie z łagodną postacią 
OSA stwierdzono, że tych pacjentów cechują wyjściowo 
niższe, średnie, 24-godzinne wartości SBP w ABPM w sto-
sunku do pacjentów z umiarkowaną postacią tej choroby 
(138,5 ± 6,7 v. 145,1 ± 8,3 mm Hg; p = 0,003). Ponadto po 
3 miesiącach stosowania ramiprilu średnie 24-godzin-
ne wartości SBP w ABPM nadal były niższe u chorych 
z łagodną postacią OSA niż pacjentów z umiarkowaną 
postacią OSA (120,9 ± 6,6 v. 127,4 ± 7,6 mm Hg; p = 0,002). 
W grupie z postacią łagodną również więcej pacjentów 
osiągnęło dobrą kontrolę wartości ciśnienia tętniczego 
(100% v. 69,0%; p = 0,003).
DYSKUSJA
Układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAA, renin– 
–angiotensin–aldosterone) reguluje objętość płynową i war-
Tabela 2. Wpływ stosowania ramiprilu na kontrolę 
wartości ciśnienia tętniczego
Parametr Średnia ± odchylenie 
standardowe lub n (%)
SBP wyjściowo [mm Hg] 142,2 ± 8,2
DBP wyjściowo [mm Hg] 84,8 ± 7,1
Non-dipper wyjściowo 24 (46,2%)
SBP po 3 miesiącach [mm Hg] 124,5 ± 7,8
DBP po 3 miesiącach [mm Hg] 75,5 ± 6,2
Osiągnięte docelowe BP 43 (82,7%)
Dipper po leczeniu 46 (88,5%)
Ramipril w dawce 10 mg/d. 45 (86,5%)
Pacjenci z OSA w lekkiej postaci 25 (48,1%)
Pacjenci z OSA w umiarkowanej 
postaci
28 (53,8%)
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (dia-
stolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie tętnicze; BP (blood pres-
sure) — ciśnienie tętnicze; OSA (obstructive sleep apnoea) — obturacyjny 
bezdech senny
Tabela 3. Porównanie charakterystyki pacjentów z łagodnym i umiarkowanym obturacyjnym bezdechem 
sennym (OSA, obstructive sleep apnoea)
Parametr Łagodny OSA 
(AHI < 15/h) 
n = 23
Umiarkowany OSA 
(AHI ≥ 15/h) 
n = 29
p
Wiek (lata) 50,3 ± 8,6 50,5 ± 9,7 0,945
Płeć męska 16 (69,6%) 25 (86,2%) 0,132
BMI [kg/m2] 27,3 ± 2,5 28,6 ± 4,2 0,188
Dyslipidemia 10 (43,5%) 16 (55,2%) 0,289
Palenie tytoniu 4 (17,4%) 7 (24,1%) 0,405
Kontrola ciśnienia tętniczego
SBP wyjściowo [mm Hg] 138,5 ± 6,7 145,1 ± 8,3 0,003
DBP wyjściowo [mm Hg] 85,6 ± 6,0 84,2 ± 8,0 0,491
Non-dipper wyjściowo 9 (39,1%) 15 (51,7%) 0,267
SBP po 3 miesiącach [mm Hg] 120,9 ± 6,6 127,4 ± 7,6 0,002
DBP po 3 miesiącach [mm Hg] 74,0 ± 7,2 76,7 ± 5,3 0,129
Osiągnięte docelowe BP 23 (100,0%) 20 (69,0%) 0,003
Dipper po leczeniu 21 (91,3%) 25 (86,2%) 0,453
Ramipril 10 mg/d. 19 (82,6%) 26 (89,7%) 0,368
AHI (apnea–hypopnea index) — wskaźnik bezdechów i spłyconych oddechów; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; SBP (systolic blood pressu-
re) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie tętnicze; BP (blood pressure) — ciśnienie tętnicze
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tości ciśnienia tętniczego. Układu ten chroni przed utratą 
soli i wody, ale jego działanie może się przyczyniać do 
nadmiernej retencji sodu, co z kolei może prowadzić do 
nadciśnienia tętniczego. Układ RAA może być stymulo-
wany przez wzrost aktywności układu współczulnego, 
zwiększenie stężenia insuliny i podwyższenie stężenia 
leptyny, czyli czynniki często obecne u pacjentów z OSA. 
Jak wykazano, u chorych z OSA stężenia angiotensyny 
II są wyższe niż u zdrowych ochotników [11, 12]. U osób 
z nadciśnieniem tętniczym i OSA występują mniejsza 
aktywność reniny w osoczu i większe wydzielanie aldo-
steronu niż u osób cechujących się niskim ryzykiem OSA.
Wydzielanie reniny i aldosteronu w odpowiedzi na 
niedotlenienie podczas bezdechu sennego odgrywa rolę 
jako potencjalny mechanizm prowadzący do nadciśnie-
nia tętniczego u pacjentów z OSA. Wydzielanie aldoste-
ronu jest często podwyższone u osób z nadciśnieniem 
tętniczym [13, 14]. Zwiększone wydzielanie aldosteronu 
i reniny w czasie powtarzających się epizodów bezde-
chu może mieć znaczenie w regulacji ciśnienia tętniczego 
i równowagi płynowej w OSA, szczególnie w kontek-
ście współistnienia nadciśnienia tętniczego. Przeciążenie 
autonomiczne, metaboliczne, naprężenia mechaniczne 
i hemodynamiczne wywołane przez OSA zmieniają wy-
dzielanie reniny i aldosteronu w osoczu [15].
Obturacyjny bezdech senny jest najczęstszą, po-
tencjalnie modyfikowalną, przyczyną nadciśnienia 
tętniczego. Szacuje się, że występuje u 64% pacjentów 
z nieskutecznie leczonym i/lub opornym nadciśnieniem 
tętniczym [16]. Obturacyjny bezdech senny wpływa 
jednak nie tylko na nadciśnienie, ale również na ryzyko 
chorób układu sercowo-naczyniowego. Obecność OSA 
jest łączona z ryzykiem wystąpienia wielu chorób układu 
sercowo-naczyniowego, w tym: udaru mózgu, nadciśnie-
nia tętniczego, schyłkowej niewydolności nerek, choroby 
niedokrwiennej serca, niewydolności serca, migotania 
przedsionków, kardiomiopatii przerostowej [17]. Ponadto 
OSA jest czynnikiem wymuszającym modyfikację postę-
powania i odmienną stratyfikację ryzyka w przypadku 
wielu schorzeń, takich jak migotanie przedsionków czy 
zaburzenia erekcji [18–24]. Ze względu na to u pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym i współistniejącym OSA 
konieczne jest stosowanie leku hipotensyjnego obniża-
jącego ryzyko sercowo-naczyniowe, a — zważywszy na 
mechanizm działania — szczególnie korzystny wydaje 
się wybór leku hamującego układ RAA, takiego jak na 
przykład inhibitor ACE — ramipril.
Poszczególne leki hipotensyjne wykazują odmienny 
wpływ na redukcję ryzyka sercowo-naczyniowego oraz 
odmienny potencjał hipotensyjny. Jednym z najwięk-
szych badań dotyczących korzyści płynących ze stoso-
wania ramiprilu w grupie osób obarczonych podwyż-
szonym ryzykiem sercowo-naczyniowym było badanie 
HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation) [25]. Włą-
czono do niego pacjentów z grupy wysokiego ryzyka 
(≥ 55 lat) z rozpoznaną chorobą naczyniową lub cukrzycą 
i obciążonych jednym innym czynnikiem ryzyka serco-
wo-naczyniowego. Pacjentów poddano randomizacji do 
stosowania ramiprilu (10 mg raz/d.) lub placebo średnio 
przez 5 lat. Pierwotny punkt końcowy obejmował zawał 
serca, udar mózgu lub zgon z przyczyn sercowo-naczy-
niowych. W badaniu wykazano, że stosowanie ramiprilu 
obniża ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, 
ryzyko zawału serca, udaru mózgu, zgonu z jakiejkolwiek 
przyczyny, konieczności rewaskularyzacji, zatrzymania 
akcji serca, niewydolności serca oraz wystąpienia powi-
kłań związanych z cukrzycą u pacjentów z grupy wyso-
kiego ryzyka. Przedstawiona w opisanym w niniejszej 
pracy badaniu populacja była bardzo podobna do po-
pulacji z badania HOPE pod względem występowania 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego.
Wyniki poniższego badania wskazują, że ramipril jest 
skutecznym lekiem hipotensyjnym, nawet u pacjentów 
z OSA, u których często trudno uzyskać adekwatną kon-
trolę wartości ciśnienia tętniczego. Stosowanie ramiprilu 
w tej grupie chorych nie tylko wiąże się ze skuteczną 
redukcją wartości ciśnienia tętniczego, ale także poma-
ga osiągnąć docelowe wartości kontroli ciśnienia oraz 
Rycina 1. Obniżenie wartości ciśnienia tętniczego 
związane ze stosowaniem ramiprilu u pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym 1. stopnia obciążonych 
wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym 
i obturacyjnym bezdechem sennym
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przywrócić jego prawidłowy, dobowy profil. Niemniej 
jednak w badaniu dowiedziono, że OSA jest ważnym 
czynnikiem umożliwiającym prognozowanie wyższych 
wartości, zwłaszcza SBP, i negatywnie modyfikującym 
rokowanie odnośnie skuteczności farmakoterapii.
PODSUMOWANIE
Podsumowując, ramipril skutecznie obniża wartości 
ciśnienia tętniczego w grupie pacjentów obciążonych wy-
sokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, z nadciśnieniem 
tętniczym i współistniejącym OSA (ryc. 1).
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Badania ostatniej dekady jednoznacznie wska-
zują na ścisły związek między występowaniem ob-
turacyjnego bezdechu sennego (OSA, obstructive sleep 
apnea) a nadciśnieniem tętniczym. Sformułowanie 
zaleceń odnośnie leczenia hipotensyjnego w tej gru-
pie chorych jest jednak trudne. Wynika to z ograni-
czonej liczby badań klinicznych, których celem była 
prospektywna ocena efektów terapii przeciwnad-
ciśnieniowej, zwłaszcza w grupach chorych obcią-
żonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. 
Co więcej, w większości tych badań opierano się na 
tradycyjnych pomiarach ciśnienia tętniczego w ga-
binecie lekarskim.
Aktywacja układu renina–angiotensyna–aldoste-
ron sugeruje, że zahamowanie go może być opty-
malnym sposobem nie tylko obniżenia ciśnienia 
tętniczego, ale również redukcji ryzyka powikłań 
sercowo-naczyniowych nadciśnienia tętniczego 
u chorych z bezdechem. Potwierdzeniem tej kon-
cepcji są wcześniejsze prace wskazujące na przydat-
ność antagonistów aldosteronu w leczeniu opornego 
nadciśnienia tętniczego w grupie pacjentów z cięż-
kim OSA. Znacznie mniej było do tej pory wiadomo 
na temat wyników leczenia nadciśnienia tętniczego 
1. stopnia u chorych z łagodniejszą postacią OSA. 
Praca dr. hab. n. med. Filipa Szymańskiego wypełnia 
tę lukę, dokumentując skuteczność kliniczną rami-
prilu. Zaletą tego artykułu jest wykorzystanie cało-
dobowego monitorowania ciśnienia tętniczego, za 
pomocą którego wykazano, że kryterium non-dipping 
(brak spadku ciśnienia tętniczego o ≥ 10% w stosunku 
do dnia) — per se związanego z wyższym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym — spełniała blisko połowa pa-
cjentów. Wyniki dokumentują przydatność chronote-
rapii. W przypadku podania ramiprilu w godzinach 
wieczornych prawidłową kontrolę wartości ciśnienia 
tętniczego udało się osiągnąć u ponad 80% chorych, 
a adekwatne obniżenie wartości ciśnienia tętniczego 
w nocy obserwowano w blisko 90% przypadków. Na-
leży podkreślić, że zdecydowana większość chorych 
wymagała dawki 10 mg. Zaobserwowano ścisły zwią-
zek między stopniem kontroli ciśnienia tętniczego 
a ciężkością OSA. Mimo nieznacznie podwyższonych 
wartości ciśnienia (1. stopień nadciśnienia tętniczego) 
u pacjentów z umiarkowanym bezdechem — w po-
równaniu z łagodnym OSA — należy być częściej 
przygotowanym na konieczność sięgnięcia po drugi 
lek hipotensyjny.

